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INTISARI 
      Pneumonia merupakan salah satu penyakit infeksi saluran pernafasan bawah 
yang salah satunya disebabkan oleh bakteri dan merupakan penyebab kematian 
terbesar terutama di negara berkembang. Antibiotik adalah terapi utama pada 
kasus pneumonia karena bakteri. Pengunaan antibiotik bersama dengan obat lain 
memungkinkan terjadi interaksi yang bersifat merugikan. Penelitian ini bertujuan 
untuk mengetahui antibiotik yang memiliki potensi interaksi obat paling besar 
beserta signifikansinya, dan mengetahui fase terjadinya potensi interaksi antibiotik 
dengan obat lain. 
      Penelitian yang dilakukan merupakan penelitian non eksperimental yang 
hasilnya dianalisis secara deskriptif. Pengambilan data dilakukan secara 
retrospektif dengan mengambil data pada rekam medis pasien. Sampel diperoleh 
dengan menggunakan metode purposive sampling dengan kriteria inklusi pasien 
yang didiagnosa menderita pneumonia dengan penyakit penyerta dan 
mendapatkan terapi antibiotik, dirawat di instalasi rawat inap RSUD Dr. 
Moewardi Surakarta Tahun 2014-2015. 
      Hasil penelitian menunjukkan bahwa terdapat 12 jenis obat yang diidentifikasi 
berpotensi menyebabkan interaksi obat pada pasien pneumonia dan potensi 
interaksi obat berdasarkan literatur dengan persentase terbesar adalah ceftriaxon 
dan furosemid yang memiliki signifikansi moderate sebesar 51,29%. Potensi 
interaksi antibiotik dengan obat lain berdasarkan literatur terjadi pada fase 
absorbsi (12,82%), metabolisme (35,9%), dan ekskresi (51,28%).  
 
Kata kunci : Interaksi obat, antibiotik, dan pneumonia. 
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ABSTRACT 
     Pneumonia is one of the lower respiratory tract infections, one of which is 
caused by bacteria and is the leading cause of death in developing countries. 
Antibiotics are the primary therapy in cases of pneumonia due to bacteria. The use 
of antibiotics with other drugs allowing an interaction that harmful. The aims of 
this study to determine the antibiotics that have the greatest potential drug 
interaction and its significance, and determine the phase of potential interactions 
with other drugs antibiotics. 
      This research was non-experimental research whose results were analyzed 
descriptively. Data were collected retrospectively by taking data on the patient's 
medical record. Samples were obtained by using purposive sampling with 
inclusion criteria of patients diagnosed with pneumonia with accompanying 
diseases and antibiotic therapy, were treated in inpatient Hospital Dr. Moewardi 
Surakarta Year 2014-2015. 
      The results showed that there were 12 types of drugs those were identified 
potentially cause drug interactions in patients with pneumonia and potential drug 
interactions based on the literature with the largest percentage is ceftriaxon and 
furosemide which had a moderate significance of 51.29%. Potential interactions 
with other drugs antibiotics based on the literature occurred in the absorption 
phase (12.82%), metabolism (35.9%), and excretion (51.28%). 
 







“Barangsiapa bertakwa pada Allah, maka Allah memberikan jalan keluar 
kepadanya dan memberi rezeki dari arah yang tidak disangka-sangka. Barangsiapa 
yang bertaqwa pada Allah, maka Allah jadikan urusannya menjadi mudah. 
Barangsiapa yang bertaqwa pada Allah akan dihapuskan dosa-dosanya dan 
mendapatkan pahala yang agung.” 
 (QS. Ath-Thalaq: 2, 3, 4) 
 
“The greatest secret of success is there is no big secret, whoever you are, you will 
be succesful if you Endeavor in earnest.” 
 
“Hiduplah seperti pohon kayu yang lebat buahnya, hidup di tepi jalan dan 
dilempari orang dengan batu, tetapi dibalas dengan buah.” 
(Abu Bakar Sibli) 
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A. Latar Belakang 
     Pneumonia merupakan salah satu penyakit infeksi saluran pernafasan 
bawah yang merupakan penyebab kematian terbesar terutama di negara 
berkembang. Pneumonia merupakan masalah kesehatan di dunia karena 
angka kematiannya tinggi, tidak saja di negara berkembang tetapi juga di 
negara maju seperti Amerika Serikat, Kanada, dan negara-negara Eropa 
(Misnadiarly, 2008). Menurut laporan dari International Vacine Access 
Center At The Johns Hopkins University Bloomberg School Of Public Health 
pada bulan November tahun 2010, penyakit pneumonia merupakan penyebab 
kematian nomor 1 di India, nomor 2 di Nigeria dan di Indonesia pada urutan 
ke 8 (IVAC, 2010). 
      Berdasarkan hasil Riset Kesehatan Dasar (Riskesdas) tahun 2013, 
menunjukkan prevalensi nasional Infeksi Saluran Pernapasan Akut (ISPA) di 
Indonesia yaitu sebesar 25 %, prevalensi pneumonia di Indonesia sebesar 
4,5% dan prevalensi pneumonia di Jawa Tengah 5%. Pneumonia dapat terjadi 
sepanjang tahun pada semua usia. Manifestasi klinik yang berat dapat terjadi 
pada usia sangat muda, manula dan pasien dengan kondisi kritis. Dari data 
Riskesdas (2013) terjadi peningkatan period prevalence pneumonia pada 
semua umur dari 2,1% (2007) menjadi 2,7% (2013). Berdasarkan kelompok 




kelompok umur 1-4 tahun, kemudian mulai meningkat pada umur 45-54 
tahun dan terus meningkat pada kelompok umur berikutnya. 
      Pengobatan pneumonia terdiri atas antibiotik dan pengobatan suportif. 
Antibiotik merupakan terapi utama dalam kasus pneumonia karena penyebab  
paling besar dari pneumonia adalah bakteri. Pemberian antibiotik pada 
penderita pneumonia sebaiknya berdasarkan data mikroorganisme dan hasil 
uji kepekaannya. Beberapa  antibiotik makrolida dan kuinolon  memiliki sifat 
sebagai inhibitor enzim, makrolida memberikan efek pada sitokrom P450 
isoenzim CYP3A4, sedangkan kuinolon menghambat CYP1A2 (Baxter, 
2008). Sifat inhibitor enzim dari beberapa antibiotik makrolida dan kuinolon 
akan berpotensi menyebabkan interaksi obat pada fase metabolisme.  
     Dalam penelitian yang dilakukan oleh Prasetya (2011) menyatakan bahwa 
terdapat interaksi obat pada penggunaan antibiotik golongan sefalosporin 
yaitu ceftriaxon dengan furosemid.  Interaksi yang terjadi adalah 
meningkatnya 25% waktu paruh dari sefalosporin (ceftriaxon) dan 
menurunnya klirens dari sefalosporin, sehingga meningkatkan efek nefro-
toksik sefalosporin. Selain itu, antasida juga berinteraksi dengan antibiotik 







 dapat mengurangi absorpsi antibiotika 
fluorokuinolon yang diberikan secara oral karena dapat membentuk khelat 
dengan antibiotika fluorokuinolon. Kompleks yang terbentuk adalah 




diminimalkan dengan pemberian antibiotika fluorokuinolon 6 jam setelah 
pemberian antasida (Husain et al., 2006). 
      Pemberian antibiotik secara bersamaan dengan antibiotik lain, obat lain 
atau makanan dapat menimbulkan interaksi obat sehingga memiliki efek yang 
tidak diharapkan. Efek dari interaksi yang dapat terjadi cukup beragam mulai 
dari yang ringan seperti penurunan absorpsi obat atau penundaan absorpsi 
hingga meningkatkan efek toksik obat lainnya (Depkes, 2011). Berdasarkan 
uraian diatas efek yang tidak diharapkan dari interaksi akan berpengaruh pada 
kondisi klinis dari pasien sehingga penulis tertarik untuk melakukan 
penelitian tentang identifikasi interaksi antibiotik pada pasien pneumnia 
berdasarkan literatur. 
B. Rumusan Masalah 
     Dari latar belakan permasalahan yang ada, maka perumusan masalahnya 
adalah: 
a. Manakah antibiotik yang memiliki potensi interaksi paling besar dengan 
obat lain dan bagaimana signifikansinya pada terapi pasien pneumonia di 
RSUD Dr. Moewardi Surakarta pada tahun 2014-2015 berdasarkan 
literatur Stockley’s Drug Interaction, Drug Interaction Facts, Medscape 
dan jurnal yang sesuai? 
b. Pada fase apa potensi interaksi antibiotik dengan obat lain yang terjadi 
pada terapi pasien pneumonia di RSUD Dr. Moewardi Surakarta pada 
tahun 2014-2015 berdasarkan literatur Stockley’s Drug Interaction, Drug 




C. Tujuan Penelitian 
     Tujuan yang ingin dicapai dari penelitian ini, adalah: 
a. Untuk mengetahui antibiotik yang memiliki potensi interaksi paling besar 
dengan obat lain dan signifikansinya pada terapi pasien pneumonia di 
RSUD Dr. Moewardi Surakarta pada tahun 2014-2015 berdasarkan 
literatur Stockley’s Drug Interaction, Drug Interaction Facts, Medscape 
dan jurnal yang sesuai. 
b. Untuk mengetahui fase tejadinya potensi interaksi antibiotik dengan obat 
lain pada terapi pneumonia di RSUD Dr. Moewardi Surakarta pada tahun 
2014-2015 berdasarkan literatur Stockley’s Drug Interaction, Drug 
Interaction Facts, Medscape dan jurnal yang sesuai. 
D. Manfaat Penelitian 
1. Bagi Peneliti 
Sebagai penerapan ilmu dan pengalaman, serta untuk menambah wawasan 
pengetahuan penelitian tentang interaksi obat yang terjadi pada pasien 
pneumonia. 
2. Bagi pelayanan kesehatan di rumah sakit 
Hasil penelitian ini diharapkan dapat memberikan informasi mengenai 
interaksi obat dan menjadi masukan untuk pihak rumah sakit dalam 








A. Tinjauan Pustaka 
1. Tinjauan Umum Tentang Pneumonia 
a. Pengertian Pneumonia 
     Pneumonia adalah peradangan akut pada parenkim paru, bronkiolus 
respiratorius dan alveoli, menimbulkan konsolidasi jaringan paru sehingga 
dapat mengganggu pertukaran oksigen dan karbon dioksida di paru-paru. 
(Dahlan, 2007). 
      Pneumonia adalah proses infeksi akut yang mengenai jaringan paru-
paru atau alveoli, kantung-kantung udara dalam paru yang disebut alveoli 
dipenuhi nanah dan cairan sehingga kemampuan menyerap oksigen 
menjadi kurang (Sabuna, 2011). 
b. Klasifikasi Pnemonia 
     Klasifikasi pneumonia berdasarkan sumber dapatannya dibagi menjadi 
empat, yaitu: 
1) Pneumonia didapat dari komuniti (Community acquired pneumonia) 
     Pneumonia yang didapat dari luar rumah sakit atau kurang dari 48 
jam setelah pasien dirawat di rumah sakit, sedang pada pasien rawat 
jalan 14 hari sebelumnya terjadi gejala pneumonia (Tierney et al., 





Biasanya ditemukan konsolidasi dan warna sputum seperti karat besi 
(Djojodibroto, 2009). 
     Faktor resiko terjadinya pneumonia komuniti adalah usia lanjut, 
alkoholisme, keadaan medis yang buruk, penurunan status mental, 
kecepatan pernafasan >30 kali/menit, tekanan darah rendah (<90/60 
mmHg), dan Blood Urea Nitrogen (BUN) >30 mg/dL (Tierney et al., 
2002). 
2) Pneumonia didapat dari Rumah Sakit (Hospital acquired pneumonia) 
     Pneumonia didapat dari Rumah Sakit sering disebut infeksi 
nosokomial adalah pneumonia yang didapat setelah pasien dirawat 
lebih dari 48 jam di Rumah Sakit (Tierney et al., 2002). 
3) Ventilator Associated Pneumonia (VAP) 
      Ventilator Associated Pneumonia ( VAP ) didefinisikan sebagai 
pneumonia nosokomial yang terjadi 48 jam setelah pasien memiliki 
dukungan ventilasi mekanis baik dari tabung endotrakeal atau 
trakeostomi. Faktor-faktor risiko yang berhubungan dengan VAP 
seperti usia, jenis kelamin, trauma, penyakit paru obstruktsi kronik 
(PPOK) dan lama pemakaian ventilator telah banyak diteliti. Sebagian 
besar faktor risiko tersebut merupakan predisposisi kolonisasi 
mikroorganisme patogen saluran cerna maupun aspirasi (Made, 2007). 
      Mikroorganisme yang berperan terhadap VAP adalah 




Enterobacteriacea, hal ini dipengaruhi oleh populasi penderita, lama 
perawatan dan pemberian antibiotika (Made, 2007). 
4) Healthcare-Associated Pneumonia (HCAP) 
      HCAP termasuk setiap pasien yang dirawat di rumah sakit 
perawatan akut selama dua hari atau lebih dalam waktu 90 hari dari 
infeksi, tinggal di sebuah panti jompo atau fasilitas perawatan jangka 
panjang, baru-baru menerima kemoterapi , atau perawatan luka 
antibiotik intravena dalam 30 hari terakhir dari infeksi saat ini, atau 
menghadiri rumah sakit atau hemodialisis klinik (American Thoracic 
Society Documents, 2005) 
      Klasifikasi pneumonia berdasarkan anatomis (Ngastiyah, 2005):  
1) Pneumonia Lobaris  
Penyakit menular akut akibat pneumokokus dan ditandai dengan radang 
satu atau lebih lobus paru yang diikuti konsolidasi. 
2) Pneumonia Lobularis ( Bronkopneumonia)  
Peradangan paru pada bonkioli terminal. Pada foto thoraks 
bronkopneumonia, terdapat bercak-bercak infiltrate pada satu atau 
beberapa lobus.  
3) Penumonia Intertitisial (Bronkiolitis )  
Bentuk pneumonia kronis dengan peningkatan jaringan paru yang baik 





c. Etiologi Pneumonia 
1) Bakteri 
Agen penyebab pneumonia dibagi menjadi organisme gram positif atau 
gram negatif seperti : Streptococcus pneumonia (Pneumokokus), 
Streptococus piogenes, Klebsiela pneumoniae, Legionella haemophillus 
influenza (Khairudin, 2009). 
2) Virus 
Setengah dari kejadian pneumonia diperkirakan disebabkan oleh virus. 
Virus yang tersering menyebabkan pneumonia adalah Respiratory 
Syncial Virus (RSV). Meskipun virus-virus ini kebanyakan menyerang 
saluran pernapasan bagian atas, pada balita gangguan ini bisa memicu 
pneumonia (Misnadiarly, 2008). 
3) Jamur 
Pneumonia yang disebabkan oleh jamur tidak umum, tetapi hal ini 
mungkin terjadi pada individu dengan masalah sistem imun yang 
disebabkan AIDS, obat-obtan imunosupresif atau masalah kesehatan 
lain. Patofisiologi dari pneumonia oleh jamur mirip dengan pneumonia 
yang disebabkan oleh bakteri. Pneumonia yang disebabkan jamur 
paling sering disebabkan oleh Histoplasma capsulatum, Cryptococcus 






d. Patogenesis Pneumonia 
          Resiko infeksi di paru sangat tergantung pada kemampuan 
mikroorganisme untuk sampai dan merusak permukaan epitel saluran 
napas. Ada beberapa cara mikroorganisme mencapai permukaan (PDPI, 
2003) : 
1. Inokulasi langsung 
2. Penyebaran melalui pembuluh darah 
3. Inhalasi bahan aerosol 
4. Kolonisasi dipermukaan mukosa 
     Dari keempat cara tersebut yang terbanyak adalah secara kolonisasi. 
Secara inhalasi terjadi pada infeksi virus, mikroorganisme atipikal, 
mikrobakteria atau jamur. Kebanyakan bakteri dengan ukuran 0,5 -2,0 m 
melalui udara dapat mencapai bronkus terminal atau alveol dan 
selanjutnya terjadi proses infeksi. Bila terjadi kolonisasi pada saluran 
napas atas (hidung, orofaring) kemudian terjadi aspirasi ke saluran napas 
bawah dan terjadi inokulasi mikroorganisme, hal ini merupakan permulaan 
infeksi dari sebagian besar infeksi paru. Aspirasi dari sebagian kecil sekret 
orofaring terjadi pada orang normal waktu tidur (50 %) juga pada keadaan 
penurunan kesadaran, peminum alkohol dan pemakai obat (drug abuse) 
(PDPI, 2003).  
      Sekresi orofaring mengandung konsentrasi bakteri yang tinggi 10
8-
10
/ml, sehingga aspirasi dari sebagian kecil sekret (0,001 - 1,1 ml) dapat 




Pneumonia biasanya mulai pada lobus kanan bawah, kanan tengah, atau 
kiri bawah, karena gaya gravitasi daerah-daerah tersebut maka 
kemungkinan terbesar untuk membawa sekresi saluran napas bagian atas 
yang diaspirasi pada waktu tidur. Reflek batuk yang menjadi gejala klinik 
pneumonia dirangsang oleh material-material yang melalui barier-barier 
yaitu glottis dan laring yang berfungsi melindungi saluran napas bagian 
bawah (Isselbacher, 2001). 
     Pada pneumonia mikroorganisme biasanya masuk secara inhalasi atau 
aspirasi. Umumnya mikroorganisme yang terdapat disaluran napas bagian 
atas sama dengan di saluran napas bagian bawah, akan tetapi pada 
beberapa penelitian tidak di temukan jenis mikroorganisme yang sama 
(PDPI, 2003). 
e. Penatalaksanaan 
     Penatalaksanaan pneumonia yang disebabkan oleh bakteri yaitu 
pemberian antibiotika yang dimulai secara empiris dengan antibiotika 
spektrum luas sambil menunggu hasil kultur. Setelah bakteri patogen 
diketahui, antibiotika diubah menjadi antibiotika yang berspektrum sempit 
sesuai patogen (Depkes, 2005).  
     Untuk terapi yang gagal dan tidak disebabkan oleh masalah kepatuhan 
pasien, maka disarankan untuk memilih antibiotika dengan spektrum yang 
lebih luas. Kegagalan terapi dimungkinkan oleh bakteri yang resisten 
khususnya terhadap derivat penicillin, atau gagal mengidentifikasi bakteri 




      Berikut dibawah ini adalah tabel terapi empirik untuk HAP dan VAP  
 
Tabel I. Terapi Empirik Antibiotika Awal Untuk HAP atau VAP Yang Belum 
Diketahui Tentang Resiko Resistensi Bakteri, Onset Awal, Dan Penyakit Keras 
(American Thoracic Society Documents, 2005). 
 
Potensi Bakteri Antibiotik yang disarankan 
Streptococcus pneumoniae 
Haemophilus influenzae 
Methicillin sensitif Staphylococcus 
aureus 
















      Berikut dibawah ini adalah tabel terapi empirik untuk CAP  
Tabel II. Terapi Empirik Antibiotik Pilihan Dan Alternatif Berdasarkan 
Antimikroba Spesifik CAP (British Thoraric Sosiety,2004). 







500 mg 4 kali 
sehari PO 
Eritromicin 









1.2g 4 kali sehari 
IV 
atau cefotaxim 





2 g 1 kali 
sehari IV 
M. pneumonae Eritromycin 




kali sehari PO 
C. Pneumoniae Claritromicyn 
500mg 2 kali sehari 
PO/ IV 
Fluorokuinolon PO/ IV 
Legionella spp Claritromicyn 
500mg 2 kali sehari 
PO/ IV 





625 mg 3 kali 
sehari PO ata 1.2 g 
3 kali sehari IV 
fluorokuinolon PO/ IV 
Gram negatif Ceftriaxone 1.5mg 3 kali sehari Fluorokuinolon PO/IV 
Enteric basila 
Cefotaxime atau 





f. Terapi Suportif 
      Terapi suportif meliputi oksigen untuk mempertahankan PaO
2 
> 8 kPa 
(SaO
2
< 90%) dan resusitasi cairan intravena untuk memastikan stabilitas 
hemodinamik. Bantuan ventilasi: ventilasi non invasif (misalnya tekanan 
jalan napas positif kontinu (continous positive airway pressure), atau 
ventilasi mekanis mungkin diperlukan pada gagal napas. Fisioterapi dan 
bronkoskopi membantu bersihan sputum (Jeremy, 2007).  
2. Interaksi Obat 
a. Definisi interaksi obat 
     Interaksi obat ialah reaksi yang terjadi antara obat dengan senyawa 
kimia (obat lain, makanan) di dalam tubuh maupun pada pemukan tubuh 
yang dapat mempengaruhi kerja obat. Dapat terjadi peningkatan kerja obat, 
pengurangan kerja obat atau sama sekali tidak menimbulkan efek (Harianto  
et al., 2006). 
     Interaksi obat merupakan satu dari delapan kategori masalah terkait obat 
(drug-related problem) yang diidentifikasi sebagai kejadian atau keadaan 
terapi obat yang dapat mempengaruhi outcome klinis pasien. Sebuah 
interaksi obat terjadi ketika farmakokinetika atau farmakodinamika obat 
dalam tubuh diubah oleh kehadiran satu atau lebih zat yang berinteraksi 
(Piscitelli, 2005). 
     Suatu interaksi terjadi ketika efek suatu obat diubah oleh kehadiran obat 
lain, obat herbal, makanan, minuman atau agen kimia lainnya dalam 




obat bersaing satu dengan yang lainnya, atau apa yang terjadi ketika obat 
hadir bersama satu dengan yang lainnya (Baxter, 2008). 
b. Mekanisme interaksi obat 
     Mekanisme interaksi obat dapat dibagi menjadi interaksi yang 
melibatkan aspek farmakokinetika obat dan interaksi yang mempengaruhi 
respons farmakodinamik obat. Interaksi farmakokinetik dapat terjadi pada 
beberapa tahap, meliputi absorpsi, distribusi, metabolisme, atau ekskresi. 
Interaksi farmakodinamik adalah interaksi di mana efek suatu obat diubah 
oleh obat lain pada tempat aksi (Fradgley, 2003). 
1. Interaksi farmakokinetik 
Interaksi farmakokinetik terjadi ketika suatu obat mempengaruhi 
absorbsi, distribusi, metabolisme dan eksresi obat lainnya sehingga 
berakibat dapat meningkatkan atau mengurangi jumlah obat yang 
tersedia untuk menghasilkan efek farmakologisnya (Baxter, 2008). 
a) Fase absorbsi 
      Interaksi lebih banyak melibatkan perubahan penyerapan obat 
yang terjadi di usus. Mekanisme yang dapat merubah absorpsi obat 
lain, termasuk perubahan aliran darah, motilitas usus, pH di usus, 
kelarutan obat, metabolisme di usus, flora usus, atau mukosa usus. 
Sebagian besar interaksi juga melibatkan pembentukan kompleks 





b) Fase distribusi obat 
      Perpindahan obat dari tempat ikatan dalam plasma atau jaringan 
dapat meningkatkan konsentrasi obat bebas, tetapi diikuti dengan 
peningkatan eliminasi sehingga total konsentrasi obat dalam plasma 
berkurang. Peningkatan konsentrasi obat bebas dapat menyebabkan 
toksisitas (Hashem, 2005). Contoh interaksi obat pada fase distribusi 
yaitu quinidine menggantikan digoxin pada tempat ikatan di otot 
rangka, sehingga meningkatkan konsentrasi serum digoxin 
(quinidine juga mengubah ekskresi ginjal dari digoxin) (Tatro dan 
Hartshorn, 2009). 
c) Fase metabolisme obat  
      Beberapa obat dapat menginduksi enzim, sehingga terjadi 
peningkatan jumlah enzim dan aktivitas enzim meningkat. Sintesis 
enzim membutuhkan waktu sehingga induksi enzim tertunda. 
Contoh obat sebagai induser enzim, yaitu phenobarbital, fenitoin, 
karbamazepin, dan rifampisin. Obat-obat yang secara klinis berubah 
karena penginduksi enzim, yaitu warfarin, quinidin, teofilin, 
verapamil, metronidazol, kloramfenikol, siklosporin, dan kontrasepsi 
oral. Mekanisme inhibisi enzim yaitu terjadi penghambatan enzim 
pemetabolisme mengakibatkan peningkatan konsentrasi obat, 
sehingga obat dengan indeks teraupetik sempit akan berpotensi 
menimbulkan toksisitas. Simetidin dan eritromisin adalah inhibitor 




lainnya yaitu isoniazid, ketokonazol, allopurinol, amiodaron, dan 
disulfiram (Tatro dan Hartshorn, 2009). 
d) Fase ekskresi obat  
      Obat sebagian besar diekskresi melalui empedu ataupun ginjal. 
Mekanisme interaksi pada fase ekskresi yaitu dapat berupa 
perubahan pH urin, perubahan aliran darah di ginjal, perubahan 
ekskresi aktif tubular ginjal, dan eksresi empedu dan sirkulasi 
enterohepatik. Contoh interaksi obat akibat perubahan transport di 
ginjal, yaitu penisilin dan probenesid yang menyebabkan 
peningkatan kadar serum penisilin, methotrexate dengan salisilat 
akan menyebabkan kadar serum methotrexate meningkat sehingga 
dapat berisiko toksisitas methotrexate (Baxter, 2008). 
2. Interaksi farmakodinamik 
      Interaksi farmakodinamik adalah interaksi yang terjadi antara obat 
yang memiliki efek farmakoligis, antagonis atau efek samping yang 
hampir sama. Interaki dapat terjadi karena kompetisi pada reseptor atau 
terjadi pada obat-obat yang bekerja pada sistem fisiologis yang sama. 
Ineraksi ini biasanya dapat diprediksi dari pengetahuan tentang 
farmakologi oat-obat yang berinteraksi (Baxter, 2008). 
     Interaksi farmakodinamik terdiri dari : 
a) Interaksi aditif atau sinergis  
     Jika dua obat yang memiliki efek farmakologis yang sama 




alkohol menekan SSP, jika diberikan dalam jumlah sedang dosis 
terapi normal sejumlah besar obat (misalnya ansiolitik, hipnotik, dan 
lain-lain), dapat menyebabkan mengantuk berlebihan. Kadang-
kadang efek aditif menyebabkan toksik (misalnya aditif 
ototoksisitas, nefrotoksisitas, depresi sumsum tulang dan 
perpanjangan interval QT) (Baxter, 2008).  
b) Interaksi antagonis atau berlawanan  
     Berbeda dengan interaksi aditif, ada beberapa pasang obat dengan 
kegiatan yang bertentangan satu sama lain. Misalnya kumarin dapat 
memperpanjang waktu pembekuan darah yang secara kompetitif 
menghambat efek vitamin K. Jika asupan vitamin K bertambah, efek 
dari antikoagulan oral dihambat dan waktu protrombin dapat 
kembali normal, sehingga menggagalkan manfaat terapi pengobatan 
antikoagulan (Baxter, 2008). 
c. Signifikansi interaksi obat 
      Interaksi obat dapat  berdasarkan signifikansinya diklasifikasikan 
menjadi 3, yaitu (Rafie et al., 2013) : 
1. Minore bila efek biasanya bersifat ringan, sehingga tidak 
mempengaruhi hasil terapi dan tidak memerlukan perawatan tambahan 
akibat penggunaan obat. 
2. Moderate bila efeknya dapat menurunkan kondisi klinis pasien, 
sehingga diperlukan pengobatan tambahan, rawat inap atau waktu 




3. Mayor bila efeknya dapat berpotensi mengancam jiwa atau dapat 
menyebabkan kerusakan permanen. 
Kerangka Pemikiran 
      Pneumonia merupakan salah satu penyakit infeksi saluran pernafasan bawah 
yang disebabkan oleh bakteri, virus dan jamur. Pengobatan utama pneumonia 
karena bakteri adalah antibiotik. Ada beberapa  antibiotik yang berinteraksi 
dengan obat lain. Pada kasus pneumonia dengan penyakit penyerta pasien 
mendapatkan terapi pengobatan penyakit penyerta. Penggunaan antibiotik secara 
bersamaan obat lain dapat menimbulkan potensi interaksi obat. 
      Berdasarkan uraian di atas, tidak menutup kemungkinan adanya resiko 
interaksi antibiotik dengan obat lain pada terapi pneumonia dengan penyakit 
penyerta di RSUD Dr. Moewardi dapat menimbulkan efek yang tidak diharapkan. 
Sehingga dengan adanya penelitian ini dapat menjadi sumber informasi untuk 
evaluasi tentang adanya interaksi obat pada terapi pasien pneumonia. 
B. Keterangan Empirik 
      Dalam penelitian yang dilakukan oleh Prasetya (2011) menyatakan bahwa 
terdapat interaksi obat pada penggunaan antibiotik golongan sefalosporin yaitu 
ceftriaxon dengan furosemid.  Interaksi yang terjadi adalah meningkatnya 25% 
waktu paruh dari sefalosporin (ceftriaxon) dan menurunnya klirens dari 
sefalosporin  
      Antasida juga berinteraksi dengan antibiotik fluorokuinolon. Antasida yang 











dapat membentuk khelat dengan antibiotika fluorokuinolon. Kompleks yang 
terbentuk adalah kompleks yang tidak larut dan tidak dapat diabsorbsi. Resiko ini 
dapat diminimalkan dengan pemberian antibiotika fluorokuinolon 6 jam setelah 
pemberian antasida (Husain et al., 2006). Adapun penelitian ini diharapkan dapat 
mengetahui potensi interaksi antibiotik dengan obat lain pada terapi pasien 
pneumonia di RSUD Dr. Moewardi Surakarta, sehingga kejadian interaksi 








A. Jenis Penelitian 
     Penelitian yang dilakukan menggunakan metode penelitian deskritif 
observasional. Penelitian dilakukan dengan menganalisis profil pasien, dan 
interaksi antibiotik pada pasien pneumonia. 
B. Populasi dan Sampel 
     Populasi penelitian adalah semua pasien yang didiagnosis pneumonia yang 
menjalani rawat inap pada tahun 2014-2015 terdiri dari 498 pasien. Untuk 
memperoleh sampel, digunakan teknik purposive sampling. Kriteria inklusi 
meliputi pasien yang didiagnosa menderita pneumonia dengan penyakit 
penyerta dan mendapatkan terapi antibiotik.  
C. Waktu dan Tempat Pelaksanaan 
     Penelitian dilakukan di RSUD Umum Daerah Dr. Moewardi terutama di 
Instalasi Catatan Medik. Pengumpulan data dilaksanakan pada Januari-April 
tahun 2016. 
D. Definisi Operasional 
1. Pasien adalah pasien yang didiagnosis menderita pneumonia dengan 
penyakit penyerta dan mendapatkan terapi antibiotik. 
2. Penyakit penyerta dalah penyakit yang diderita oleh pasien pneumonia 





3. Antibiotik adalah obat antibiotik yang diresepkan oleh dokter untuk 
terapi pneumonia dan penyakit infeksi lain. 
4. Obat lain adalah obat selain antibiotik yang diresepkan oleh dokter untuk 
terapi pneumonia maupun penyakit penyerta.  
5. Interaksi obat adalah suatu kejadian aksi antibiotik pada terapi 
pneumonia diubah atau dipengaruhi oleh obat lain bila diberikan secara 
bersamaan pada pasien rawat inap pneumonia di RSUD Dr. Moewardi 
Surakarta pada tahun 2014-2015. Interaksi obat yang dianalisis dalam 
penelitian ini adalah interaksi obat secara farmakokinetik. 
6. Interaksi obat secara farmakokinetik adalah interaksi obat yang terjadi 
pada fase absorbsi, distribusi, metabolisme dan ekskresi. 
7. Potensi interaksi obat adalah kemungkinan terjadinya interaksi obat 
dalam pengobatan pada pasien pneumonia berdasarkan literatur 
Stockley’s Drug Interaction, Drug Interaction Facts, Medscape dan 
jurnal yang sesuai. 
E. Bahan dan Alat Penelitian 
     Bahan yang digunakan dalam penelitian adalah rekam medik pasien di RS 
Dr. Moewardi Surakarta. Alat yang digunakan dalam penelitian adalah 
Formularium RSUD Dr. Moewardi, buku pustaka, dan jurnal – jurnal terkait. 
Data yang akan diambil diantaranya adalah: penyakit penyerta, tanggal lahir 
(umur), jenis kelamin, lama perawatan, data tentang obat yang digunakan 





F. Pengumpulan dan Analisis Data 
      Data yang sudah dikelompokan diidentifikasi sesuai dengan diagnosis 
masing-masing untuk memperoleh informasi tentang :  
1. Profil pasien dari data demografi pasien yang diperoleh kemudian 
dianalisis untuk mendapatkan persentase pasien berdasarkan, jenis 
kelamin, penyakit penyerta, rata-rata penggunaan obat dan distribusi 
penggunaan obat.  
2. Identifikasi potensi interaksi antibiotik yang terjadi pada terapi pasien 
pneumonia. Identifikasi obat dilakukan dengan menggunakan literatur 
Stockley’s Drug Interaction, Drug Interaction Facts, Medscape dan jurnal 
yang sesuai, yang selanjutnya akan dianalisis kombinasi obat yang 
berpotensi menyebabkan interaksi obat secara farmakokinetik . Potensi 
interaksi obat yang terjadi dikelompokan berdasarkan signifikansi dan fase 
interaksi obat yang terjadi kemudian dihitung persentase pada setiap 
signifikansi dan fase interaksi obat. 
G. Alur Penelitian 
Penelitian dilakukan dengan tahapan sebagai berikut: 
a. Pengajuan proposal 
Tahap pertama penelitian dilakukan dengan mengajukan proposal kepada 
dosen pembimbing Tugas Akhir Program Studi D3 Farmasi Fakultas 





b. Perizinan melakukan penelitian 
Dalam melakukan penelitian, terlebih dahulu mengurus surat izin 
penelitian. Surat izin penelitian diajukan kepada Ketua Program Studi D3 
Farmasi UNS untuk memperoleh persetujuan dan tanda tangan 
pengesahan. Surat izin penelitian ini kemudian akan diajukan kepada 
bagian Pendidikan dan Pelatihan RSUD Dr. Moewardi, untuk 
mendapatkan izin penelitian. Selanjutnya disampaikan kepada Kepala 
Seksi Rekam Medik untuk mendapatkan izin pengambilan data.  
c. Penelusuran data 
Penelusuran data didapatkan dari data hasil rekam medik pasien rawat 
inap di bagian rekam medik RSUD Dr. Moewardi. Data yang diambil 
dari rekam medik meliputi demografi pasien (usia, jenis kelamin), 
diagnosis pasien, lama perawatan, data tentang obat yang digunakan 
(nama obat, bentuk sediaan, dan cara pemberian). 
d. Pengolahan dan analisis data penelitian 
Data yang sudah terkumpul dari hasil penelusuran data, kemudian dari 
data tersebut akan dilakukan pengolahan data. Data tersebut dianalisis 




HASIL DAN PEMBAHASAN 
      Penelitian yang dilakukan ini adalah penelitian non eksperimental yang 
hasilnya dianalisis secara deskriptif. Pengambilan data dilakukan secara 
retrospektif dengan mengambil data rekam medik pasien pneumonia rawat inap 
pada tahun 2014-2015 di RSUD dr. Moewardi Surakarta. Jumlah populasi pasien 
pneumonia pada tahun 2014-2015 adalah 498 pasien, dan jumlah yang diperoleh 
dengan teknik purposive sampling sebanyak 64 pasien. 
A. Karakteristik Pasien 
1. Distribusi Pasien Berdasarkan Jenis Kelamin 
      Distribusi pasien pneumonia rawat inap pada tahun 2014-2015 di RSUD dr. 
Moewardi Surakarta berdasarkan usia dapat dilihat pada Tabel III. 
Tabel III. Distribusi pasien berdasarkan jenis kelamin 
No Jenis Kelamin Jumlah Pasien Persentase (%) 
1 Laki-laki 35 54,69% 
2 Perempuan 29 45,31% 
Jumlah 64 100% 
      Dilihat pada Tabel III. dari 64 pasien terdapat 35 pasien laki-laki (54,69 %) 
dan 29 pasien perempuan (45,31%) sehingga terlihat bahwa jumlah pasien 
pneumonia lebih banyak berjenis kelamin laki-laki. 
      Pada penelitian yang dilakukan oleh Adien (2015), menyatakan bahwa 
jumlah pasien pneumonia lebih didominasi oleh pasien laki-laki. Dari 28 
pasien pneumonia proporsi pasien laki-laki sebanyak 16 orang (57,14%) dan 




      Hal ini juga didukung dengan pernyataan dari Sajinadiyas (2010), bahwa 
kematian akibat pneumonia berhubungan dengan rokok sebesar 26% pada 
penderita laki-laki dan 17% pada wanita. Oktaviani (2015) juga menjelaskan 
bahwa sebanyak 64,9% warga yang masih menghisap rokok adalah berjenis 
kelamin laki-laki dan sisanya sebesar 35,1% adalah perempuan. Paparan asap 
rokok yang dialami terus menerus pada orang dewasa yang sehat dapat 
menambah resiko terkena penyakit paru-paru serta menjadi penyebab penyakit 
bronkitis, dan pneumonia (Elfidasari et al., 2013). 
2. Distribusi Pasien Berdasarkan Usia 
      Distribusi pasien pneumonia rawat inap pada tahun 2014-2015 di RSUD dr. 
Moewardi Surakarta berdasarkan usia dapat dilihat pada Tabel IV. 
      Tabel IV. Distribusi pasien berdasarkan usia 
No Usia* Jumlah Pasien Persentase (%) 
1 0-5 tahun (Balita) 7 10,94% 
2 6-11 tahun (Kanak-kanak) 1 1,56% 
3 12-16 tahun (Remaja awal) 1 1,56% 
4 17-25 tahun (Remaja akhir) 6 9,38% 
5 26-35 tahun (Dewasa awal) 4 6,25% 
6 36-45 tahun (Dewasa akhir) 9 14,06% 
7 46-55 tahun (Lansia awal) 14 21,88% 
8 56-66 tahun (Lansia akhir) 22 34,38% 
Jumlah 64 64 
Keterangan : * = Pembagian usia berdasarkan kriteria dari Depkes RI (2009).  
      Berdasarkan Tabel IV. jumlah terbanyak pasien pneumonia pada rentan 
usia 56-66 tahun, yaitu sebanyak 22 pasien (34,38%). Hal ini disebabkan 
karena pada usia lanjut terjadi perubahan anatomi fisiologi dan penurunan daya 
tahan tubuh. Perubahan anatomi fisiologi akibat proses penuaan memberi 
konsekuensi penting terhadap cadangan fungsional paru, kemampuan untuk 
mengatasi penurunan komplians paru dan peningkatan resistensi saluran napas 
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terhadap infeksi. Pasien geriatri lebih mudah terinfeksi pneumonia karena 
adanya gangguan reflek muntah, melemahnya imunitas, gangguan respon 
pengaturan suhu dan berbagai derajat kelainan kardiopulmoner (Rizqi dan 
Helmia, 2014). 
3. Distribusi Pasien Berdasarkan Penyakit Penyerta 
      Dari sampel pasien pneumonia rawat inap pada tahun 2014-2015 di RSUD 
dr. Moewardi Surakarta yang diambil untuk penelitian ini, seluruh pasien 
memiliki penyakit penyerta. Distribusi pasien pneumonia berdasarkan penyakit 
penyerta dapat dilihat pada Tabel V. 
Tabel V. Distribusi Pasien Berdasarkan Penyakit Penyerta 
No. Penyakit Penyerta Jumlah Kasus* Persentase(%) 
1 
Hipertensi Dan Penyakit 
Kardiovaskuler 
40 28,57% 
2 Infeksi Saluran Nafas Akut 1 0,71% 
3 BLO 1 0,71% 
4 Hiponatremia 1 0,71% 
5 Kanker Paru 6 4,29% 
6 Penyakit Paru Obstruksi Kronis 8 5,71% 
7 Tuberculosis 8 5,71% 
8 Gastritis 6 4,29% 
9 Urtikaria 1 0,71% 
10 Diabetes Militus 10 7,14% 
11 Efusi  Pleura 5 3,57% 
12 Dyspneu 1 0,71% 
13 Asma 4 2,86% 
14 Tumor Glotis 1 0,71% 
15 Vertigo 1 0,71% 
16 Tumor Ginjal 1 0,71% 
17 Hemoptoe 2 1,43% 
18 Diare 1 0,71% 
19 Anemia 4 2,86% 
20 Dispepsia 1 0,71% 
21 Sepsis 3 2,14% 
22 Gizi Kurang /Buruk 2 1,43% 




Tabel V. Lanjutan... 
24 Tumor Mediastinum 3 2,14% 
25 Gout 1 0,71% 
26 Osteoporosis 1 0,71% 
27 Laringitis Difusa 1 0,71% 
28 Perdarahan Sal.Cerna 1 0,71% 
29 Hymphadeuneuropati Collidextra 1 0,71% 
30 Sensorineural Hearing Loss 1 0,71% 
31 Emboli Pulmonal 1 0,71% 
32 Ulkus Peptik 1 0,71% 
33 Hipoglikemi 1 0,71% 
34 Infeksi Saluran Kemiih 1 0,71% 
35 Bone Metastasis 2 1,43% 
36 Atelektasis Paru 1 0,71% 
37 Perdarahan Postpartum Lambat 1 0,71% 
38 Tumor Paru 1 0,71% 
39 Hipertiroid 1 0,71% 
40 Ca Mamae 1 0,71% 
41 Oedem Paru 1 0,71% 
42 Decompensatio Cordis 1 0,71% 
43 Microsatellite Instability 1 0,71% 
44 Systemic Lupus Erythematosus 1 0,71% 
45 Microcephal 1 0,71% 
46 Peningkatan E'transaminase 1 0,71% 
47 Kandidiasis 1 0,71% 
48 Gagal Nafas Torari 1 0,71% 
49 Abdominal Discomfort 1 0,71% 
50 Penurunan Kesadarn 1 0,71% 
Jumlah Total 140 100% 
      Keterangan: * = Perhitungan dilakukan berdasarkan jumlah kasus karena ada pasien 
yang memiliki jumlah penyakit penyerta lebih dari satu penyakit. 
      Dari data pada Tabel V menunjukkan bahwa penyakit penyerta yang paling 
banyak diderita oleh pasien pneumonia adalah Hipertensi dan penyakit 
kardivaskuler, yaitu sebanyak 40 pasien (28,57%), selanjutnya diikuti oleh 
diabetes millitus yaitu sebanyak 10 pasien (7,14%). 
      Community Acquired  Pneumonia  (CAP) membawa risiko penyakit 
jantung yang merugikan seperti gagal jantung kongestif, aritmia, dan infark 
miokard (Armand et a.l, 2014). Hingga sepertiga pasien dengan CAP mungkin 
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mengalami komplikasi kardiovaskular dalam waktu 30 hari setelah masuk 
rumah sakit, sedangkan data lain menunjukkan bahwa CAP di masyarakat 
dikaitkan dengan peningkatan risiko miokcardium infraction akut. Baru-baru 
ini telah diselidiki peran Streptococcus pneumoniae dalam kasus ini, dengan 
penelitian pada hewan menunjukkan efek langsung dari S. pneumoniae pada 
miokardium, membentuk microlesions yang menghasilkan fibrosis miokard 
(Rae et al., 2016).  Dalam penelitiannya Armand (2014) menyatakan bahwa 
pada tikus, invasif penyakit pneumokokus (IPD) berhubungan dengan tingkat 
serum troponin, tanda kerusakan jantung, pengembangan elektrofisiologi 
jantung menyimpang, dan jumlah dan ukuran microlesions jantung. 
Microlesions menonjol dalam ventrikel, vacuolar dalam penampilan dengan 
pneumokokus ekstraseluler, dan tidak ada infiltrasi sel-sel kekebalan tubuh. 
Pori-membentuk toksin pneumolysin diperlukan untuk pembentukan 
microlesion. Dapat disimpulkan bahwa pembentukan microlesion dapat 
berkontribusi pada penyakit jantung akut dan kronis pada manusia dengan IPD. 
      Resiko rawat inap pneumonia yang terkait dengan diabetes lebih besar dari 
pada mereka yang tidak memiliki penyakit penyerta lainnya, dan mereka yang 
lebih lama menderita diabetes dan / atau yang tidak dapat mengontrol kadar 
gula darahnya (berdasarkan  tes yang mengukur kadar glukosa darah rata-rata 
seseorang selama 2 sampai 3 bulan terakhir). Demikian pula, dalam sebuah 
studi di Amerika Serikat, peningkatan kadar gula darah pada  tes  kadar 
glukosa darah rata-rata seseorang selama 2 sampai 3 bulan terakhir dikaitkan 
dengan peningkatan risiko CAP pada pasien dengan diabetes. Ia telah 
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mengemukakan bahwa peningkatan risiko infeksi Pneumokokus pada pasien 
diabetes merupakan efek buruk dari hiperglikemia pada fungsi paru dan 
kekebalan tubuh (Torres et al., 2015).  
4. Distribusi Pasien Berdasarkan Rata-Rata Penggunaan Obat. 
      Rata-rata penggunaan obat adalah jumlah jenis obat yang diterima pasien 
perhari selama di rawat di RSUD Dr. Moewardi. Distribusi pasien pneumonia 
rawat inap pada tahun 2014-2015 di RSUD dr. Moewardi Surakarta 
berdasarkan rata-rata penggunaan obat dapat dilihat pada Tabel VI. 
Tabel VI. Distribusi pasien berdasarkan rata-rata penggunaan obat. 
No Rata-rata  Penggunaan Obat*(Jenis) Jumlah Pasien Persentase (%) 
1 1-5 3 4,69% 
2 6-10 34 53,13% 
3 11-15 17 26,56% 
4 16-20 7 10,94% 
5 21-25 3 4,69% 
Total 64 100% 
Keterangan : * = Rata-rata penggunaan obat dihitung berdasarkan obat yang    
digunakan pasien selama dirawat di Instalasi Rawat Inap RSUD 
Dr. Moewardi  
      Dilihat dari Tabel VI rata-rata penggunaan obat yang paling banyak adalah 
6-10 obat yaitu sebanyak 34 pasien (53,13%). Meningkatnya kompleksitas 
obat–obat yang digunakan dalam pengobatan saat ini, dan berkembangnya 
polifarmasi, memungkinan terjadinya interaksi obat sangat besar (Aslam, 
2003). Pasien yang mengalami interaksi obat mendapatkan obat lebih dari 5 
atau yang disebut polifarmasi karena dengan banyaknya obat yang diberikan 
maka kemungkinan terjadi interaksi obat juga semakin besar 
(Kurniajaturitama, 2013).  Menurut Mega (2013) kejadian interaksi obat terjadi 
6 kali lebih tinggi pada subyek yang menerima lebih dari 5 obat perhari 
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dibandingkan dengan pasien yang menerima obat kurang dari 5 obat perhari. 
Serta hasil analisis menunjukkan bahwa ada hubungan yang signifikan antara 
jumlah obat dalam satu resep dengan kejadian interaksi obat. 
B. Karakteristik Obat 
      Distribusi penggunaan obat pada pasien pneumonia rawat inap pada tahun 
2014-2015 di RSUD dr. Moewardi Surakarta berdasarkan efek farmakologinya 
dapat dilihat pada Tabel VII.  
Tabel VII. Distribusi obat berdasarkan efek farmakologi 
No Efek Farmakologi Jumlah Obat* Persentase (%) 
1 Antibiotik 140 18,67% 
2 Antihipetensi 123 16,40% 
3 Antikoagulan 13 1,73% 
4 Antiplatelet 11 1,47% 
5 Relaksan uterus 2 0,27% 
6 Antipiretik 28 3,73% 
7 AntibiotikTB 23 3,07% 
8 Obat saluran nafas 105 14,00% 
9 Antikolesterol 8 1,07% 
10 Antiansietas 11 1,47% 
11 Antidiabetes 10 1,33% 
12 Analgetik 24 3,20% 
13 Obat saluran cerna 77 10,27% 
14 Vitamin 69 9,20% 
15 Antihistamin 50 6,67% 
16 Antifungi 14 1,87% 
17 Antikejang 4 0,53% 
18 Anastesi 18 2,40% 
19 Antitiroid 1 0,13% 
20 Antimalaria 1 0,13% 
21 Salep kulit 10 1,33% 
22 AntiHIV 1 0,13% 
23 Antipsikotik 1 0,13% 
24 Obat Hipertensi 1 0,13% 
25 Antikanker 5 0,67% 
Total 750 100% 
Keterangan: * = Jumlah obat dihitung berdasarkan jumlah peresepan obat yang 
diterima pasien selama menjalani terapi pneumonia dan rawat inap 
di RSUD Dr. Moewardi Surakarta tahun 2014-2015. 
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      Berdasarkan Tabel VII  jumlah penggunaan obat terbanyak berdasarkan efek 
farmakologi adalah antibiotik yaitu sebanyak 140 peresepan (18,67%) dimana 
antibiotik adalah terapi utama pada kasus pneumonia. Pada penelitian ini 
antibiotik yang paling banyak digunakan adalah ceftriaxon. Ceftriaxon adalah 
salah satu antibiotik yang paling umum digunakan karena potensi antibakteri yang 
tinggi, spektrum yang luas dan potensi yang rendah untuk toksisitas. Alasan yang 
paling mungkin untuk digunakan secara luas karena ceftriaxone merupakan 
golongan sefalosporin generasi ketiga yang merupakan antibiotik spektrum luas 
dapat mengatasi baik pada bakteri gram positif maupun gram negatif (Tjay dan 
Rahardja, 2007). Kemudian diikuti oleh obat antihipertensi dan obat kardivaskuler 
yakni sebanyak 123 peresepan (16,40%). Hal ini disebabkan karena pada pasien 
pneumonia paling banyak memiliki penyakit hipertensi dan penyakit 
kardivaskuler. 
C. Identifikasi Potensi Interaksi Obat 
      Identifikasi potensi interaksi obat pada penelitian ini dilakukan terhadap 64 
pasien pneumonia. Dari 64 pasien pneumonia terdapat 27 pasien yang berpotensi 
mengalami interaksi obat. Pada 27 pasien tersebut terdapat 12 jenis obat yang 
berpotensi memiliki interaksi dengan antibiotik. Potensi penggunaan antbiotik 





Tabel VIII. Penggunaan antibiotik yang berpotensi memiliki interaksi pada peresepan 
pasien pneumonia. 

















Propanolol Metabolisme Moderate 
1 2,56% 
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Cotrimoksazol dan 

































warfarin Metabolisme Moderate 
2 5,13% 
TOTAL 39 100% 
      Dari tabel VII dapat dilihat bahwa terdapat beberapa obat yang memilki 
potensi interaksi obat jika dikonsumsi secara bersamaan. Potensi interaksi obat 
paling banyak terjadi pada fase ekskresi yaitu 51,28% dan menurut 
signifikansinya seluruh potensi interaksi obat yang paling banyak yang memiliki 
signifikansi moderate yaitu sebanyak 79,49% berdasarkan literatur. Dari data di 





1. Azithromycin dan Antasida 
      Potensi interaksi obat yang diketahui antara antibiotik azithromycin dan 
antasida diresepkan pada 2 pasien yaitu pada pasien nomor 51 dan 55, untuk 
data penyakit penyerta pasien dapat dilihat pada lampiran 1. Antasida adalah 
obat yang digunakan untuk mengatasi gangguan saluran pencernaan yang 
disebabkan peningkatan asam lambung. Antasida mengandung kombinasi 
antara aluminium hidroksida dan magnesium hidroksida. Efek laksatif dari 
magnesium hidroksida akan mengurangi gelembung-gelembung gas efek 
konstipasi dari aluminium hidroksida, sehingga menyebabkan rasa kembung 
berkurang. Reaksi antara suatu asam dari asam lambung dan suatu basa dari 
antasida menghasilkan suasana netral (Marlita, 2010). 
      Antasida yang digunakan bersama dengan azithromycin dapat mengurangi 
puncak tingkat azithromycin. Penurunan kadar azithromycin disebabkan oleh 
penurunan penyerapan pada saluran pencernaan (Medscape, 2016). Bukti klinis 
dari mekanisme dan manajemen penggunaan azithromycin dan antasida dalam 
10 subyek sehat kadar puncak serum dan penyerapan, azithromycin berkurang 
oleh Maalox (aluminium / magnesium hidroksida). Oleh karena itu disarankan 
azithromycin seharusnya tidak diberikan pada waktu yang sama  dengan 
antasida, tetapi harus diambil setidaknya 1 jam sebelum atau 2 jam sesudah 
penggunaan azithromycin (Baxter, 2008). 
      Penurunan puncak serum dan penyerapan azithromycin akan berpengaruh 
pada efektivitas terapi dari azithromycin. Untuk mengetahui efekivitas terapi 
dari azithromycin dapat dilihat dari kondisi klinis pasien sebelum dan sesudah 
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menerima terapi dari azithromycin. Dari ke dua pasien yang berpotensi terjadi 
interaksi obat sebelum menerima terapi azithromycin mengeluhkan batuk dan 
sesak nafas. Setelah pasien menerima terapi azithromycin kondisi klinis pasien 
membaik dan dapat dikatakan penggunaan antasid tidak berpengaruh terhadap 
efektivitas terapi azithromycin. Hal ini bisa terjadi jika waktu penggunaan 
antasida diambil 1 jam sebelum atau 2 jam sesudah penggunaan azithromycin. 
2. Ciprofloxacin dan Warfarin 
      Ciprofloxacin dan warfarin yang digunakan secara bersamaan memiliki 
potensi interaksi obat yang menyebabkan perdarahan. Warfarin adalah jenis 
obat antikoagulan yang dimetabolisme oleh enzim  CYP1A2. Dua hipotesis 
yang berbeda mengenai bagaimana mekanisme fluoroquinolon dapat 
meningkatkan risiko perdarahan, yang  pertama penghambatan CYP1A2 yang 
merupakan salah satu enzim utama yang bertanggung jawab untuk 
metabolisme warfarin, kemudian yang kedua adalah penurunan produksi 
vitamin K dari bakteri di usus (Schelleman et al., 2008). 
       Data eksperimen sebagian besar menunjukkan bahwa efek penghambatan 
CYP1A2 oleh ciprofloxacin pada parameter koagulasi selama terapi warfarin 
memiliki efek yang kecil, namun laporan kasus dan studi retrospektif 
menunjukkan interaksi obat yang relevan secara klinis, didominasi pada 
populasi lanjut usia (Norvelle dan Ines, 2015).  
      Potensi interaksi obat yang diketahui antara antibiotik ciprofloxacin dan 
warfarin diresepkan pada 2 pasien yaitu pasien nomor 1 dan 27, untuk data 
penyakit penyerta pasien dapat dilihat pada lampiran 1. Penghambatan enzim 
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CYP1A2  oleh ciprofloxacin akan memperlambat biotransformasi warfarin 
sehingga bioavailibilitas warfarin dalam tubuh akan meningkat. Peningkatan 
bioavailibilitas warfarin membuat efek warfarin lebih besar dan lebih lama, 
sehingga meningkatkan risiko perdarahan. Resiko perdarahan dapat dilihat dari 
data INR pasien, International normalized ratio (INR) yang tinggi merupakan 
predisposisi resiko tinggi perdarahan, sedangkan INR dibawah target terapi 
mengindikasikan dosis warfarin yang tidak cukup untuk melindungi dari 
kejadian thromboembolic (Prakoso et al., 2015). Namun data INR tidak tertera 
dalam rekam medik, sehingga tidak dapat diketahui efek perdarahan dari 
penggunaan warfarin dan ciprofloxacin. Interaksi obat ini memiliki signifikansi 
moderate, jika terjadi peningkatan INR atau penurunan kondisi klinis pasien 
disarankan untuk menghentikan terapi kedua obat ini secara bersamaan dan 
gunakan alternatif obat lain. 
3. Ciprofloxacin dan Propanolol. 
      Propanolol adalah salah satu obat hipertensi golongan beta blocker. 
Penggunaan antibiotik cipfofloxacin dan propanolol berpotensi mengakibatkan 
interaksi obat. Potensi interaksi obat antara ciprofloxacin dan propanolol 
diketahui diresepkan pada satu  pasien. Efek farmakologis dari propanolol yang 
dimetabolisme oleh sitokrom P-450 dapat meningkat. Ciprofloxacin dapat 
menurunkan klirens propanolol dengan menghambat metabolismenya di hati 
(Tatro, 2009). 
      Potensi interaksi obat ini diresepkan pada 1 pasien yaitu pasien nomor 59, 
untuk data penyakit penyerta pasien dapat dilihat pada lampiran 1. 
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Penghambatan metabolisme propanolol akan meningkatkan ketersediaan 
propanolo dalam sirkulasi sistemik, sehingga efek dari propanolol lebih besar 
dan lebih lama. Peningkatan efek farmakologi dari propanolol akan 
meningkatkan resiko hipotensi, namun dalam data keluar rumah sakit pasien 
tidak tertera data tekanan darah pasien sehingga tidak dapat diketahui efek 
interaksi obat terahadap kondisi pulang pasien. Interaksi obat ini memiliki 
signifikansi moderate, jika terjadi terjadi penurunan tekanan darah secara 
derastis atau penurunan kondisi klinis pasien disarankan untuk menghentikan 
terapi kedua obat ini secara bersamaan dan gunakan alternatif obat lain. 
4. Cotrimoxazol dan Rifampisin 
    Cotrimoxazol dan rifampisin yang digunakan secara bersamaan akan 
berpotensi menimbulkan penurunan level cotrimoxazol dan meningkatkan 
serum rifampisin. Rifampisin memiliki sifat inducer terhadap enzim CYP2C9. 
Rifampisin akan menurunkan tingkat atau efek dari sulfametoksazol dengan 
mempengaruhi hati enzim CYP2C9 (Medscape, 2016). Rifampisin yang 
menginduksi enzim CYP2C9 dapat meningkatkan metabolisme dari 
cotrimoxazol sehingga menurunkan AUC dari cotrimoxazol. 
      Penurunan level dan kemanjuran cotrimoksazol yang signifikan telah 
terlihat pada pasien HIV-positif yang memakai rifampisin dan bukti terbatas 
menunjukkan bahwa cotrimoksazol dapat meningkatkan kadar serum 
rifampisin. Dalam studi cases-kontrol terlihat bahwa penggunaan rifampisin 
dan cotrimoksazol menyebabkan kegagalan cotrimoksazol dalam mencegah 
toksoplasmosis pada pasien HIV-positif (Baxter, 2008). 
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      Ketika rifampisin 600 mg sehari diberikan kepada 10 pasien HIV-positif 
dengan cotrimoksazol 960 mg sehari, ditemukan bahwa AUC trimetoprim dan 
sulfametoksazol masing-masing berkurang 56% dan 28%. Perubahan ini cukup 
untuk mengurangi khasiat terapi cotrimoksazol. Oleh karena itu akan tampak 
bijaksana untuk mempertimbangkan interaksi ini ketika memberikan rifampisin 
untuk pasien HIV-positif yang memakai profilaksis cotrimoksazol. Dalam satu 
penelitian 15 pasien TB, yang telah mengambil rifampisin 450 mg setiap hari 
selama minimal 15 hari, diberi cotrimoksazol (trimetoprim 320 mg dan 
sulfamethoxazole 800 mg 12-jam) selama 5 sampai 10 hari. Kadar rifampisin 
diukur pada 5 titik waktu lebih dari 6 jam sebelum dan selama pengobatan 
cotrimoksazol. Pada 4 dan 6 jam, kadar rifampisin secara signifikan lebih 
tinggi (27% dan 56%, masing-masing) selama pengobatan cotrimoksazol, 
tetapi tingkat puncak hanya meningkat sekitar 18% pada penggunaan 
rifampisin dengan cotrimoxazol (Baxter, 2008).  
      Potensi interaksi obat ini diresepkan pada 1 pasien yaitu pasien nomor 25, 
untuk data penyakit penyerta pasien dapat dilihat pada lampiran 1. Penurunan 
khasiat dari cotrimoxazol akan berpengaruh terhadap kondisi klinis pasien 
setelah menerima terapi cotrimoxazol.  Kondisi klinis pasien sebelum 
menerima terapi cotrimoxazol pasien mengeluhkan batuk berdarah, demam dan 
sesak nafas, setelah menerima terapi cotrimoxazol kondisi klinis pasien 
membaik yang ditandai dengan pasien tidak mengeluhkan batuk berdarah, 
demam dan sesak. Pasien ini tidak hanya menerima terapi antibiotik tunggal, 
tetapi juga dikombinasikan dengan ceftriaxon sehingga penurunan khasiat 
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cotrimoxazol tidak berpengaruh terhadap kondisi klinis pasien. Namun jika 
terjadi penurunan kondisi klinis pasien karena penurunan khasiat dari 
cotrimoxazol dapat dilakukan peningkatan dosis cotrimoxazol sehingga terapi 
dari cotroxazol tercapai. 
5. Ceftriaxon dan Furosemid 
      Penggunaan antibiotik ceftriaxon  bersama dengan furosemid akan 
menyebabkan potensi interaksi obat pada fase ekskresi. Potensi interaksi obat 
antara ceftriaxon dan furosemid diresepkan pada 20 pasien. Furosemid dapat 
meningkatkan 25% waktu paruh dari ceftriaxon dan menurunkan klirensnya, 
sehingga meningkatkan efek nefro-toksiknya. Interaksi ceftriaxon dengan 
furosemid efek nefrotoksisitasnya tidak signifikan (Prasetya, 2011).  
      Potensi interaksi obat ini diresepkan pada 20 pasien yaitu pasien nomor 3, 
7, 9, 10, 12, 13, 16, 20, 26, 27, 39, 40, 41, 43, 46, 51, 53, 55, 58, dan 61, untuk 
data penyakit penyerta pasien dapat dilihat pada lampiran 1. Peningkatan efek 
nefrotoksik dari ceftriaxon akan mengganggu fungsi ginjal dari pasien, 
gangguan pada fungsi ginjal dapat dilihat pada hasil pengecekan kreatinin 
pasien. Kreatinin difiltrasi oleh  glomerulus di dalam ginjal. Jika terdapat 
gangguan  pada fungsi filtrasi ginjal maka kadar kreatinin  dalam darah akan 
meningkat, dan kenaikan ini dapat digunakan sebagai indikator adanya 
gangguan fungsi ginjal. Tinggi atau rendahnya kadar kreatinin dalam darah 
juga dapat digunakan sebagai gambaran berat ringannya gangguan fungsi 
ginjal (Widhyari et al., 2015). Namun pada rekam medik pasien tidak terdapat 
data kreatinin pasien, sehingga tidak diketahui efek nefrotoksisitas dari 
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ceftriaxon terhadap fungsi ginjal pasien. Interaksi obat ini memiliki signifikansi 
moderate, jika terjadi  peningkatan kadar kreatinin dalam darah pasien atau 
penurunan kondisi klinis pasien disarankan untuk menghentikan terapi kedua 
obat ini secara bersamaan dan gunakan alternatif obat lain. 
6. Metronidazol dan Simvastatin 
      Metronidazol yang dikonsumsi dengan simvastatin akan menimbulkan 
interaksi obat pada fase metabolisme. Metronidazol akan mempengaruhi enzim 
diusus atau enzim CYP3A4 hati yang memetabolisme simvastatin sehingga 
menyebabkan efek simvastatin meningkat (Medscape, 2016). Penggunaan 
simvastati dengan obat yang menghambat enzim CYP3A4 memperbesar resiko 
myopati dengan efek meningkatkan kadar plasma terutama pada dosis agak 
tinggi (di atas 20 mg) (Tjay dan Rahardja, 2007). 
      Potensi interaksi obat ini diresepkan pada 1 pasien yaitu pasien nomor 37, 
untuk data penyakit penyerta pasien dapat dilihat pada lampiran 1. Interaksi 
obat ini memiliki signifikansi mayor, efek interaksi obat mayor dapat 
mengancam jiwa pasien atau menyebabkan kerusakan permanen. Hentikan 
terapi kedua obat ini secara bersamaan dan gunakan alternatif obat lain untuk 
mencegah interaksi obat yang tidak diinginkan. Peningkatan efek dari 
simvastatin akan mempengaruhi kadar kolesterol dalam darah pasien, namun 
pada data rekam medik tidak tertera sehingga tidak dapat diamati pengaruh 





7. Metronidazol dan Methylprednisolone 
      Methylprednisolone adalah salah satu obat golongan kortikosteroid. 
Methylprednisolon yang dikonsumsi bersamaan dengan metronidazol akan 
menyebabkan interaksi obat dalam fase metabolisme. Metronidazol akan 
meningkatkan efek methylprednisolon dengan menghambat enzim CYP3A4 
hati(Medscape, 2016). Penghambatan enzim CYP3A4 oleh metronidazol akan 
memperlambat proses metabolisme dari methylprednisolon sehingga 
bioavailibilitas dari methylprednisolon meningkat. Hal tersebut yang membuat 
efek dari methylprednisolon lebih besar dan lebih lama.  
      Potensi interaksi obat ini diresepkan pada 1 pasien yaitu pasien nomor 37, 
untuk data penyakit penyerta pasien dapat dilihat pada lampiran 1. Interaksi 
obat ini memiliki signifikansi moderate, jika  terjadi penurunan kondisi klinis 
pasien maka dapat dilakukan penyesuaian dosis methylprednisolon dengan 
menurunkan dosisnya. 
8. Azithromycin dan Digoxin 
      Azithromycin adalah salah satu jenis antibiotik golongan makrolida. 
Penggunaan antibiotik ini dengan digoxin akan menimbulkan interaksi obat. 
Azithromycin akan meningkatkan efek dari digoxin dengan mengubah 
(menurunkan) flora usus (Medscape, 2016). Salah satu fungsi dari flora usus 
adalah memetabolisme obat, digoxin merupakan salah satu obat yang 
dimetabolisme oleh flora usus. Inaktivasi digoxin ditemukan ketika diinkubasi 
dengan bakteri usus  Eggerthella lenta secata in vitro dekade lalu. Namun, 
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mekanisme yang mendasari dari inaktivasi digoxin masih belum jelas (Lu et al, 
2014). 
      Potensi interaksi antara dua obat ini terjadi pada 3 peresepan  yaitu pada 
pasien nomor 43,55, dan 59, untuk data penyakit penyerta pasien dapat dilihat 
pada lampiran 1. Kondisi klinis pasien pada saat keluar rumah sakit pada 2 
pasien membaik, namun pada 1 pasien masih dalam kondisi lemah. Perbedaan 
kondisi klinis pasien ini terjadi mungkin karena perbedaan lama waktu 
pemberian azithromycin dan digoxin. Pasien yang memiliki kondisi klinis 
membaik menerima azithromisin dan digoxin secara bersamaan hanya 1 hari, 
sedangkan pada pasien yang memiliki kondisi klinis lemah menerima 
azithromisin dan digoxin secara bersamaan selama 3 hari. Interaksi obat ini 
memiliki signifikansi mayor, efek interaksi obat mayor dapat mengancam jiwa 
pasien atau menyebabkan kerusakan permanen. Hentikan terapi kedua obat ini 
secara bersamaan dan gunakan alternatif obat lain untuk mencegah interaksi 
obat yang tidak diinginkan. 
9. Azithromycin dan Warfarin  
      Penggunaan azithromycin dan warfarin secara bersamaan akan 
mengakibatkan interaksi obat. Pada penelitian ini diketahui terdapat 2 
peresepan yang berpotensi memiliki interaksi pada obat ini. Interaksi obat ini 
terjadi pada fase metabolisme, azithromycin menurunkan metabolisme 
warfarin sehingga efek dari warfarin meningkat (Medscape, 2016). Penurunan 
metabolisme dari warfarin akan meningkatkan bioavailibilitas dari warfarin 
efek warfarin menjadi lebih besar dan lebih lama. Peningkatan efek warfarin 
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akan menimbulkan resiko terjadinya perdarahan,  resiko perdarahan dapat 
dilihat dari nilai INR. Data rekam medik pasien tidak terdapat data  INR 
sehingga tidak dapat melihat efek dari peningkatan efek dari warfarin. 
      Potensi interaksi antara dua obat ini terjadi pada 3 peresepan  yaitu pada 
pasien nomor 26 dan 43, untuk data penyakit penyerta pasien dapat dilihat pada 
lampiran 1. Interaksi obat ini memiliki signifikansi mayor, efek interaksi obat 
mayor dapat mengancam jiwa pasien atau menyebabkan kerusakan permanen. 
Hentikan terapi kedua obat ini secara bersamaan dan gunakan alternatif obat 
lain untuk mencegah interaksi obat yang tidak diinginkan.  
10. Azithromycin dan Spironolakton 
      Azithromycin merupakan salah satu jenis antibiotik yang masuk dalam 
golongan makrolida. Antibiotik ini jika digunakan bersama spironolakton akan 
menimbulkan interaksi obat pada fase absorbsi. Pada penelitian ini diketahui 
ada 3 peresepan yang berpotensi memiliki interaksi obat ini. Spironolacton 
akan meningkatkan tingkat atau efek dari azithromycin karena absorbsi 
azithromycin ditingkatkan oleh efluks transporter P-glikoprotein (MDR1) 
(Medscape, 2016). Obat-obat yang menghambat P-glikoprotein di usus akan 
meningkatkan bioavailibilitas substrat P-glikoprotein (Gitawati, 2009). 
Azithromycin sebagai substrat dari P-glikoprotein bioavailibilitasnya 
meningkat karena P-glikoprotein di usus dihambat oleh spironolakton. 
      Potensi interaksi antara dua obat ini terjadi pada 3 peresepan  yaitu pada 
pasien nomor 43, 51,dan 53, untuk data penyakit penyerta pasien dapat dilihat 
pada lampiran 1. Interaksi obat ini memliki signifikansi moderate sehingga 
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perlu memonitoring kondisi klinis pasien, jika terjadi penurunan kondisi klinis 
pasien maka perlu dilakukan penyesuaian dosis dari azithromycin. 
11. Metronidazol dan Fenobarbital 
     Fenobarbital yang digunakan secara bersamaan dengan metronidazol akan 
menyebabkan interaksi obat. Fenobarbital telah diketahui sebagai inducer 
enzim hati, secara nyata dapat meningkatkan metabolisme dan klirens 
metronidazol sehingga  menyebabkan kegagalan pengobatan metronidazol. 
Bukti klinis dari seorang wanita dengan trikomoniasis vagina diberi 
metronidazol selama setahun, tetapi infeksi terjadi lagi tidak lama setelah 
infeksi itu berhenti. Ketika disadari bahwa ia juga mengambil fenobarbital 100 
mg sehari, dosis metronidazol dua kali lipat untuk 500 mg tiga kali sehari, dan 
dia sembuh setelah 7 hari. Penelitian farmakokinetik menemukan bahwa 
klirens metronidazol meningkat (waktu paruh 3,5 jam dibandingkan dengan 
waktu paruh normal 8 sampai 9 jam). Sebuah penelitian retrospektif pada anak-
anak metronidazol tidak berpengaruh untuk giardiasis atau amoebiasis, ternyata 
80% dari mereka telah menerima terapi fenobarbital jangka panjang. Waktu 
paruh metronidazol pada 15 anak-anak yang menerima terapi fenobarbital 
menjadi 3,5 jam dibandingkan dengan normal paruh 8-9 jam (Baxter, 2008). 
     Potensi interaksi antara dua obat ini terjadi pada 1 peresepan  yaitu pada 
pasien nomor 48, untuk data penyakit penyerta pasien dapat dilihat pada 
lampiran 1. Dari penjelasan di atas disebutkan bahwa peningkatan metabolise 
dan klirens metronidazol menyebabkan kegagalan terapi. Kegagalan terapi dari 
metronidazol akan berpengaruh pada kondisi klinis pasien sebelum dan 
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sesudah menerima terapi metronidazol, namun kondisi klinis pasien membaik 
setelah menerima terapi metronidazol. Hal ini dikarenakan pada pasien ini 
tidak hanya menerima terapi tunggal metronidazol saja tetapi pasien ini 
menerima terapi kombinasi antibiotik yakni metronidazol dan meropenem. 
Interaksi kedua obat ini memiliki signifikansi moderate, sehingga perlu 
memonitoring kondisi klinis pasien dan jika terjadi penurunan kondisi klinis 
karena penurunan efek dari metronidazol maka dosis metronidazol 
ditinggkatkan agar efektivitas terapinya tercapai. 
12. Levofloxacin dan Warfarin 
      Levofloxacin adalah salah satu antibiotik golongan flouroquinolon. 
Levofloxacin dan warfarin yang digunakan secara bersamaan memiliki potensi 
interaksi obat yang menyebabkan peningkatan efek warfarin dengan cara 
menurunkan metabolisme dari warfarain (Medscape, 2016). Warfarin adalah 
jenis obat antikoagulan yang dimetabolisme oleh enzim  CYP1A2. Mekanisme 
fluoroquinolon dalam meningkatkan risiko perdarahan dengan cara 
menghambat CYP1A2 yang merupakan salah satu enzim utama yang 
bertanggung jawab untuk metabolisme warfarin (Schelleman et al., 2008).  
      Potensi interaksi antara dua obat ini terjadi pada 2 peresepan  yaitu pada 
pasien nomor 46 dan 60, untuk data penyakit penyerta pasien dapat dilihat pada 
lampiran 1. Peningkatan efek warfarin akan menimbulkan resiko terjadinya 
perdarahan, dimana resiko perdarahan dapat dilihat dari nilai INR. Data rekam 
medik pasien tidak terdapat data  INR sehingga tidak dapat melihat efek dari 
peningkatan efek dari warfarin. Signifikansi  interaksi kedua obat ini adalah 
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moderta, jika terjadi peningkatan nilai INR atau penurunan kondisi klinis 
pasien sesuaikan dosis penggunaan warfain dengan menurunkan dosisnya. 
      Berdasarkan penjelasan identifikasi interaksi obat di atas dapat diketahui 
bahwa antibiotik berpotensi mengalami interaksi dengan obat lain pada fase 
absorbsi, metabolisme dan eksresi. Kasus potensi antibiotik dengan obat lain 
paling banyak terjadi pada fase metabolisme yaitu terjadi pada 9 jenis obat. Hal 
ini dikarenakan sebagian besar antibiotik memiliki sifat sebagai inhibitor enzim 
yang apabila digunakan bersama dengan obat lain besar kemungkinan akan 
menyebabkan interaksi obat. Pengatasan interaksi obat pada fase absorpsi 
dilakukan dengan pemberian jeda waktu dalam konsumsi  kedua obat yang 
berinteraksi, pada fase metabolisme dilakukan dengan penyesuaian dosis obat jika 
solusi ini tidak efektif maka dapat dilakukan penggantian obat, kemudian pada 
fase eksresi dilakukan dengan memonitoring kondisi klinis pasien, jika terjadi 
penurunan kondisi klinis maka dapat dilakukan penggantian obat. 
D. Keterbatasan Penelitian 
      Penelitian ini dilakukan secara retrospektif yang hanya melihat data dalam 
rekam medik pasien pneumonia di RSUD dr. Moewardi pada tahun 2014-2015 
dan ada beberapa data yang tidak tercantum dalam rekam medik, sehingga  tidak 
dapat diketahui kondisi  pada beberapa pasien yang tentang efek yang ditimbulkan 
oleh interaksi obat. Dan dalam penelitian ini hanya mengidentifikasi interaksi obat 
berdasarkan literatur Stockley’s Drug Interaction, Drug Interaction Facts, 
Medscape dan jurnal yang sesuai, kemungkinan masih ada interaksi obat yang 




KESIMPULAN DAN SARAN 
A. Kesimpulan 
1. Potensi interaksi obat pada pasien pneumonia ditemukan pada peresepan 
27 pasien. Terdapat 12 jenis obat yang diidentifikasi berpotensi 
menyebabkan interaksi obat pada pasien pneumonia dan potensi interaksi 
obat berdasarkan literatur dengan persentase terbesar adalah ceftriaxon dan 
furosemid yang memiliki signifikansi moderate sebesar 51,29%. 
2. Potensi interaksi antibiotik dengan obat lain berdasarkan literatur terjadi 
pada fase absorbsi (12,82%), metabolisme (35,9%), dan ekskresi 
(51,28%).  
B. Saran 
1. Perlu dilakukan penelitian  prospektif mengenai identifikasi potensi 
interaksi obat pada pasien pneumonia sehingga dapat diketahui efek 
interaksi obat terhadap kondisi klinis pasien. 
2. Perlu dilakukan penelitian tentang potensi interaksi obat pada pasien 
pneumonia dengan literatur yang lain. 
3. Peran serta seorang farmasis perlu ditingkatkan dalam pemberian 
informasi mengenai interaksi obat dan penggunaan obat secara benar 
terutama pada penggunaan obat yang berpotensi memiliki interaksi obat 
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Memiliki potensi interaksi 
antara ciprofloxacin dan 








































































































Memiliki potensi interaksi 


















































Congestive heart failur 

















































Memiliki potensi interaksi 























































































Inj. Ceftriaxone (IV) 




















































































































































































Lampiran 2. Lanjutan... 
 
